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Spontaneous carotid artery dissection is an important cause of ischemic stroke in young patients. There are some 
genetic or environmental factors associated with risks for spontaneous arterial dissection. Although thyroid hormone 
may affect the vascular system, the predisposition for arterial dissection remains unknown in thyrotoxicosis. We 
present a patient with uncontrolled Graves’ disease, who developed bilateral internal carotid artery dissections.
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자발적 내경동맥 박리(spontaneous internal carotid artery 
dissection)는 젊은 성인에게 발생하는 뇌경색의 중요한 원인 
중의 하나이며,1 주로 혈관벽의 구조적 결함을 일으키는 유전성 
결체 조직 질환이나 과도한 목 운동 등과 같은 외부적 요인에 
의해 발생한다.
갑상선호르몬은 고심박출량, 혈압 상승 등의 혈역학적 변화
뿐만 아니라 혈관의 구조나 기능에 영향을 미치는 것으로 알려
져 있다.2 그러나 갑상선 호르몬과 동맥 박리와의 연관성에 대
해서는 잘 알려져 있지 않으며, 갑상선항진증 환자에게서 양측 
내경동맥 박리가 발생한 경우 역시 국외에서 한 예만 보고되어 
있다.3 저자들은 조절되지 않은 갑상선항진증에서 양측 내경동
맥 박리가 발생한 환자 1예를 경험하였기에 보고하는 바이다. 
30세 여자가 갑자기 발생한 실어증과 우측 상하지 무력감을 
주소로 내원하였다. 내원 3일 전부터 양측 전두부와 측두부 주위
에서 둔한 양상의 두통을 느꼈으나 특별한 치료 없이 지냈으며, 
내원 당일 자신이 의도한 대로 말이 나오지 않는 증상과 사물의 
이름을 정확히 말하지 못하는 증상이 발생하였고, 동시에 우측 
상하지에 경한 위약감이 발생하였다. 과거력에서 10년 전 그레
이브스병(Graves’ disease)으로 진단받고 약물을 복용하였지
만, 2년 전부터 자의로 중단한 것 외에는 특이 소견이 없었다.
내원 당시 활력 징후는 혈압 130/85 mmHg, 맥박 수 113회, 
체온 36.6℃였고, 신체 검사상 양안의 안구 돌출 외에는 정상이
었다. 신경학적 검사에서 유창성의 저하와 함께 이름 대기에서 
장애 소견 보였지만, 이해력이나 따라 말하기는 정상이었다. 근력 
검사상 우측 상하지에 MRC (medical research council) 척도 
4의 위약이 관찰되었다. 일반혈액 검사 및 혈액화학 검사는 모
두 정상이었지만, 갑상선기능 검사에서 혈중 T3 농도 600 ng/dl 
이상(정상 80-170), 혈중 유리 T4 농도 10.0 ng/dl(정상 0.80- 
2.10)이었고, 갑상선자극호르몬은 검출되지 않았다. 갑상선자
가항체 검사에서는 갑상선자극호르몬 수용체항체 117.0 U/mL 
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Figure 1. Brain MRI and angiographic findings of the patient. Diffusion-weighted image (A) 
shows high signals in the deep watershed zone of left middle cerebral artery. MR (B) and digital 
subtraction angiography (C, D) reveal a tapered, flame-like narrowing and occlusion in the distal 
portion of the bilateral internal carotid arteries, suggesting dissection.
(정상 0-9), 항갑상선peroxidase항체 3000 U/mL 이상(정상 
0-60)으로 모두 높게 검출되었지만, 항thyroglobulin항체는
43.1 U/mL (정상 0-60)으로 정상이었다. 심전도 검사에서 발
작성 심방세동이 관찰되었다.
뇌MRI상 확산강조영상에서 좌측 중뇌동맥 영역의 심부 경계 
부위(deep boderzone area)에 급성 뇌경색을 시사하는 다발성
의 고음영이 관찰되었다(Fig. 1-A). MRA상에서는 양측 내경동
맥의 근위부 부위에 화염 모양(tapered, flame-like)의 양상으
로 폐쇄 소견이 관찰되었고(Fig. 1-B), 이는 대퇴동맥경유 뇌혈
관조영술에서도 비슷한 양상으로 관찰되었다(Fig. 1-C,D). 또
한 뇌 MRA 원천영상(source image)상에서 내경동맥 폐쇄부위
에 동맥벽의 협착 소견과 초승달 모양(crescent shape)의 고음
영이 관찰되었다(Fig. 2-A,B). 이러한 소견은 내경 동맥 박리에 
관찰되는 특징적인 소견이었다. 이후 환자는 항갑상선 제제와 
항응고제로 병용 치료를 시작하였고, 재발 소견 없이 실어증과 
우측 상하지 위약감은 점차 호전되는 경과를 보이고 있다. 
그레이브스병과 관련된 뇌혈관 질환은 주로 심방세동과 이로 
인한 심장성 색전증으로 인해 발생하는 것으로 알려져 있다.3 
일반적으로 갑상선호르몬은 고심박출량, 혈압 상승, 맥압 증가 
등의 혈역학적 변화를 일으키며, 신장에도 영향을 미쳐 나트륨 
저류, 단백뇨, 레닌-안지오텐신계 활성화 등을 일으키게 된다.2 
이러한 갑상선호르몬의 다양한 작용에도 불구하고, 갑상선호르
몬과 동맥 박리와의 관련성에 대해서는 잘 알려져 있지 않다. 
본 증례는 뇌경색 발생 수일 전에 심한 두통이 있었고, MRA와 
뇌혈관조영술상 화염 모양(flame-like)의 폐쇄 소견과 MRA 원
천영상(source image)상에서 내경동맥의 협착 및 초승달 모양
(crescent shape)의 고음영 소견으로 미루어 볼 때, 내경동맥 
박리로 인해 뇌경색이 발생했다고 생각할 수 있었다.4
조절되지 않은 그레이브스병에서 병발한 양측 자발성 내경동맥 박리
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Figure 2. Brain MR angiographic source image of the patient (A, B). White arrows indicate a narrow lumen 
and crescent shaped hyperintense intramural hematoma in both internal carotid arteries.
갑상선 호르몬은 앞서 살펴본 바와 같이 혈역학적 변화뿐만 
아니라 혈관의 내피세포(endothelium)와 평활근세포(smooth 
muscle cell)에 직접적인 영향을 미침으로써, 갑상선 기능 상태
에 따라 혈관의 반응성(reactivity)이 달라지게 된다.2 그레이브
스병 환자들을 대상으로 고해상 초음파를 사용하여 경동맥의 
신전도(distensibility) 및 탄력성(compliance)을 측정한 연구들
에서, 혈중 T3 농도가 높을수록 경동맥의 탄력성이 감소되었
다.5,6 이는 갑상선 호르몬에 의해 경동맥 혈관벽에 구조적 변화
가 발생하여 그 경화성(stiffness)이 증가되었음을 의미하며, 
경동맥의 경화성이 증가하게 되면 혈류량의 변화에 대해 탄력
성이 감소하게 되어 혈관벽의 긴장도가 증가하게 되는데, 이러한 
특성이 내경동맥 박리의 위험을 높일 수 있다. 이는 실제 내경
동맥 박리 환자들을 대상으로 경동맥 경화성 및 긴장도를 측정한 
결과와 일치하였으며,7 내경동맥 박리가 잘 발생하는 Elhers- 
Danlos증후군과 Marfan증후군에서도 비슷한 결과를 보였다.8
본 환자에서 특이할 만한 소견은 항갑상선수용체항체뿐만 아
니라 항갑상선peroxidase항체 역시 매우 높은 역가를 보였다는 
점이다. 최근 한 연구에서는 자발성 내경동맥 환자 29명을 대상
으로 갑상선자가항체 검사를 시행하였는데, 31%인 9명에서 항
갑상선thyroperoxidase항체와 항thyroglobulin항체가 높은 
역가를 보였고, 이는 다른 뇌경색 환자군이나 정상인에 비해서 
유의하게 높았다.9 이는 자가면역성 갑상선병(Thyroid auto-
immunity)이 잘 동반됨을 보여주고 있으며, 이러한 면역매개
(immune-mediated)반응에 의해 혈관벽이 손상받을 수 있다
고 하였다. 실제로, 갑상선항진증에서 내경동맥 박리가 발생한 
환자를 부검한 결과, 자가면역 질환과 관련이 있다고 알려진 분
절동맥중막용해증(segmental arterial mediolysis)이 내경동
맥뿐만 아니라 대동맥과 복강동맥(celiac artery)에서도 관찰되
었다.3 면역반응에 의해 TNF-α나 Interferon-1β와 같은 사이토
카인이 활성화되어, 혈관벽의 단백 용해 작용이 유발되면서 세
포 외 기질을 분해시켜 동맥 박리의 가능성을 높일 수 있다.10
본 증례와 함께 국외 보고들을 정리해 본 결과, 그레이브스
병에서 내경동맥 박리가 동반될 수 있다. 아직 그 정확한 병인
은 알려져 있지 않지만, 그레이브스병에 동반되는 혈역학적 변
화, 갑상선호르몬에 의한 혈관벽의 구조적 변화, 그리고 갑상선
자가항체와 관련된 면역매개 반응 등이 그 가능성 있는 병인으로 
생각된다. 따라서 내경동맥을 포함한 뇌혈관 박리가 발생했을 
경우, 갑상선 자가 항체를 포함한 갑상선기능 검사를 시행해야 
하겠다.
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